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Zusammenfassung

Das Ziel der Arbeit war, die Ochratoxin A (OTA)-Belas-
tung von Katzennieren in Alleinfutter fir Katzen zu ermit-
teln und festzustellen, ob ein Zusammenhang zwischen
OTA-Gehalt in der Niere und pathologischen Nierenveran-
derungen besteht. Insgesamt wurde der OTA-Gehalt in
101 Katzennieren und in 55 Alleinfuttermitteln fur Katzen
untersucht. Die Probenvorbereitung erfolgte mit RIDA®
Immunaffinitdtssaulchen, und die Bestimmung erfolgte
mittels HPLC. Von den untersuchten Katzennieren waren
39 positiv. Die OTA-Gehalte variierten zwischen 0,11-
5,18 pg OTA/kg Frischsubstanz. Von den 55 untersuchten
Futtermitteln (40 Feuchtfutter, 10 Trockenfutter, 5 Diat-
feuchtfutter) wiesen 14 einen OTA-Gehalt im Bereich von
0,31-2,41 pg OTA/kg Trockensubstanz auf. Diese Werte
liegen weit unter den fur Lebensmittel erlaubten Hochst-
werten. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem
OTA-Gehalt in Katzennieren und pathologischen Verande-
rungen der Nieren konnte nicht festgestellt werden. Daher
kann Alleinfutter fir Katzen bezuglich OTA als akute Ursa-
che von Nierenerkrankungen bei der Katze in Osterreich
weitgehend ausgeschlossen werden. Uber das Risiko
einer méglichen Langzeitbelastung und deren Auswirkun-
gen auf die Gesundheit der Katze liegen keine Daten vor,
weitere Untersuchungen sind notwendig, um diese Frage
abzukléren.

Abkirzungen: ACN = Acetonitril; FF = Feuchtfuttermittel; HPLC =
High Performance Liquid Chromatography; OTA = Ochratoxin A;
PH n.b. und PA o.b. = pathologisch-histologisch nicht befundet
und pathologisch-anatomisch ohne Besonderheiten; PH und PA
o.b. = pathologisch-histologisch und pathologisch-anatomisch
ohne Besonderheiten; TF = Trockenfuttermittel; TS = Trocken-
substanz
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Summary
Occurrence of ochratoxin A in feline kidneys and pet
foods for cats
Introduction

The aim of this work was to detect the ochratoxin A con-
tent of pet foods for cats as well as the exposure of feline
kidneys. Furthermore a possible correlation between
ochratoxin A (OTA)-content in the kidney and pathological
changes of the kidney should be established.
Material and methods

In total, 101 feline kidneys and 55 pet foods for cats
were investigated to determine OTA contents. Immuno-
affinity columns were used for sample clean-ups and High
Performance Liquid Chromatography was used for OTA
analysis.
Results

The underlying samples showed 39 kidneys with posi-
tive OTA contents, the range of contents amounted from
0.11 - 5.18 pg/kg original substance. 14 pet foods out of
55 (40 wet feed, 10 dry feed, 5 wet diets) showed positive
levels of OTA in a range between 0.31 - 2.41 pg/kg dry
substance. No significant correlation between the occur-
rence of OTA in feline kidneys and pertinent pathological
changes could be established. In 74.5 % of the pet food
samples for cats OTA was not detected. Only low contents
were found in the remaining 25.5 %.
Conclusion

These OTA concentrations are far below the threshold
values for human food. Therefore, to a large extend OTA
can be ruled out as a cause of renal diseases in Austrian
cats. No data exist about the risk of a long term exposure
and its effects on cat’s health so far and for clarification
further investigations would be necessary.

Einleitung

Ochratoxine sind Metaboliten des Sekundérstoffwech-
sels von verschiedenen Pilzarten der Gattungen Asperqgil-
lus und Penicillium, wobei Ochratoxin A (OTA) am bedeu-
tendsten ist. Ochratoxin A gilt als ausgepragtes Nierengift,
das neben den nephrotoxischen Wirkungen auch hepato-
toxische, teratogene, immunsuppressive und karzinogene
Eigenschaften aufweist (WHO, 2002).
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Eine besondere Rolle kommt dem Ochratoxin A bei der
Pathogenese der mykotoxischen Nephropathie des
Schweines zu, die vor allem im skandinavischen Raum
haufiger auftritt. Bei Menschen steht Ochratoxin A mogli-
cherweise in ursachlichem Zusammenhang mit der Ende-
mischen Balkan-Nephropathie. Bei Mensch und Tier sind
die Erkrankungen auf eine orale Aufnahme von Ochratoxin
A Uber Lebens- und Futtermittel zuriickzufihren. Abhangig
von der aufgenommenen Menge an Ochratoxin A lassen
sich im Blut und in den Nieren mehr oder weniger hohe
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Konzentrationen an OTA nachweisen. Schweinenieren,
Schweineleber und Schweinefleisch stellen infolge des
,carry over” eine Gefahr fiir Menschen dar. In Frankreich
wurde eine Untersuchung im Jahr 1997/98 Uber den
Ochratoxin A-Gehalt in Schweinenieren durchgefihrt und
festgestellt, dass Ochratoxin A in sehr niedrigen Konzen-
trationen vorkommt (DRAGACCI et al., 1999).

Die morphologischen Nierenverdnderungen sind cha-
rakterisiert durch eine Degeneration der proximalen Tubu-
li, eine interstitielle kortikale Fibrose und sklerosierte Glo-
meruli (BAUER u. GAREIS, 1987).

Die Wirkung von Ochratoxin A wurde an verschiedenen
Tierarten - Schwein, Hund, Ratte, Huhn, Fisch - untersucht
(SZCZECH et al., 1973a,b; KITCHEN et al., 1977a,b,c;
KROGH u. ELLINGER, 1977; KUMAGAI u. AIBARA,
1982; KUMAGAI, 1985, 1988; HAGELBERG u. HULT,
1989; KANISAWA et al., 1990).

SZCZECH et al. (1973a,b, 1974) und KITCHEN et al.
(1977a,b,c) untersuchten die Auswirkungen von Ochrato-
xin A bei jungen Hunden. Die Art der Nierenveranderun-
gen war dosisabhangig, bei einer niedrigen Konzentration
von 0,1 und 0,2 mg OTA/kg Kdérpermasse/Tag wiesen die
Nieren vakuolige Verdnderungen und minimale Nekrosen
im Bereich der proximalen Tubulszellen auf (KITCHEN et
al., 1977b).

Umfassende Untersuchungen hinsichtlich der Belas-
tung von Katzen mit Ochratoxin A und die mdgliche Ursa-
che von OTA fiur Nierenerkrankungen bei Katzen lagen
bislang noch nicht vor. RAZZAZI et al. (2001) untersuchten
10 Trockenfutter und 30 Feuchtfutter fir Hunde und Kat-
zen. 26 Katzennieren wurden nach vorheriger pathologi-
scher Untersuchung auf Ochratoxin A-Rlicksténde unter-
sucht. In 2 Trockenfutterproben wurden hoéhere OTA-
Gehalte (3,2 bzw. 13,1 pg/kg) ermittelt. In 16 der 26 unter-
suchten Nierenproben konnten OTA-Gehalte zwischen
0,35 and 1,5 pg/kg Gewebe nachgewiesen werden. Da
die Haufigkeit der OTA-Kontamination von Katzennieren in
der Studie von RAZZAZI et al. (2001) relativ hoch war,
wurde in der vorliegenden Studie die Ochratoxin A-Belas-
tung in einer reprasentativen Stichprobenmenge von Kat-
zennieren erhoben und untersucht, ob pathologisch-anato-
mische oder pathologisch-histologische Nierenverande-
rungen durch erhéhte OTA-Belastungen verursacht sein
kénnten. Weiters wurde der Gehalt an OTA in stichpro-
benartig ausgewahlten Alleinfuttermitteln fir Katzen unter-
sucht, da die Kontamination von Getreide mit OTA jéhrlich
wetterabhangig variiert und eine Belastung nicht ausge-
schlossen werden kann.

Material und Methode

Katzennieren und Alleinfutter fir Katzen

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der
Nieren erfolgten unmittelbar wahrend der Sektion, und die
pathologisch-histologischen Untersuchungen wurden an
Hand von Organschnitten am Institut fir Pathologie der
Veterindrmedizinischen Universitdt Wien durchgefiihrt. Es
wurden 101 Katzennieren unabhéngig von Todesursache,
Alter, Geschlecht und den pathologischen Befunden aus
dem Zeitraum 2000 - 2002 zur OTA-Untersuchung heran-
gezogen.

Die Futtermittel fir Katzen wurden in verschiedenen
Einzelhandelsgeschéaften (Billa, Hofer, Schlecker, DM)

gekauft. Es handelte sich sowohl um Trocken- als auch
Feuchtfuttermittel unterschiedlicher Hersteller und Han-
delsmarken. Insgesamt wurden 40 Feuchtfuttermittel, 10
Trockenfuttermittel und 5 Diatfeuchtfuttermittel untersucht.
Die mittels HPLC-Methode durchgefiihrten OTA-Analysen
der 101 Katzennieren und 55 Katzenfutter erfolgten am
Institut far Erné&hrung der Veterindrmedizinischen Univer-
sitat Wien.

Ochratoxin A-Analysen

Die HPLC-Anlage bestand aus einer Spectra—Physics,
Modell Iso Chrom LC Pump (Mountain View, USA), einem
Merck Hitachi AS 2000-Autosampler und einem Merck Hita-
chi F 1050 Fluoreszenz-Detektor (Darmstadt, Deutschland).
Als Trennséaule fir OTA wurde ein Lichrospher 100-5 RP-
18 (240 x 4 mm) mit einer Vorsdule 100-5 RP 18 (8 x 4
mm) von Macherey Nagel MN (Dirren, Deutschland) ver-
wendet. Die Trennséule fir OTA befand sich in einem
Séaulenofen (W.O. Electronics) bei konstanten 25 °C.

Als mobile Phase fur HPLC wurde Acetonitril (ACN;
Merck, Darmstadt, Deutschland) (70 %), Wasser (30 %)
und Essigsaure 2 % verwendet. Das Laufmittel wurde mit
Helium permanent entgast, bevor die mobile Phase in das
System gelangte. Die Flussrate betrug 1 ml/min bei einer
Laufzeit von 5 min. Ein Aliquot von 50 pl der aufbereiteten
Suspension wurde in die HPLC-Séaule injiziert.

Der Fluoreszenzdetektor wurde auf eine Anregungs-
wellenlédnge von 330 nm und Emmision-Wellenl&dnge von
445 nm eingestellt.

Probenaufbereitung

Aus der Niere wurden abhangig von der Gesamtmasse
der Niere 5,0 g bzw. 2,5 g entnommen. Diesen Nierentei-
len wurden in einem Rundkolben 10 ml bzw. 5 ml Acetoni-
tril (p.a.) und destilliertes Wasser im Verhaltnis 60:40
zugesetzt. AnschlieBend wurde das Material im Ultratur-
rax® (IKA GmbH, Staufen, Deutschland) ca. 1-2 min homo-
genisiert. Das Homogenisat wurde dann 10 min auf dem
Magnetrihrer (IKA GmbH) grindlich gemischt. Danach
wurde die Probe bei 1.600 g und 21 °C Raumtemperatur 5
min zentrifugiert. Vom Uberstand wurden 2 ml je Probe
abpipettiert und mit 13 ml PBS-Puffer verdinnt und auf
Immunaffinitatssaulchen (R-Biopharm GmbH, Darmstadt,
Deutschland) aufgetragen.

Von den homogenisierten Feucht- und Trockenfutter-
proben wurden 10 g in einen Rundkolben eingewogen
und mit 20 ml Acetonitril p.a. und destilliertem Wasser
(60:40) versetzt und anschlieBend im Ultraturrax® ca. 1-2
min homogenisiert. Das homogenisierte Gemisch wurde
dann 20 min mit dem Magnetruhrer griindlich gemischt.
Die Probe wurde danach abfiltriert und 5 ml des Filtrats
wurden mit 5 ml n-Heptan versetzt, um die Futtermittel zu
entfetten. Das Gemisch wurde alsdann weitere 5 - 10 min
mittels Magnetruhrer grindlich vermischt. Danach wurde
die Probe bei 1.600 g und Raumtemperatur (21 °C) 5 min
zentrifugiert. AnschlieBend wurde die obere Heptanphase
vollstédndig abgesaugt, 2 ml des entfetteten Filtrats mit 13
ml PBS-Puffer verdliinnt und auf Immunaffinitatsséulchen
aufgetragen.

Ein Aliquot von 50 pl der aufbereiteten Suspension wur-
de in die HPLC-Saule injiziert.

Die Nachweisgrenze fur Ochratoxin A in Katzennieren
betrug bei der verwendeten Methode 0,1 pg/kg, die Wie-
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Tab. 1: OTA-Gehalt in den Nieren der Katzen (pg/kg Frischsubstanz)

Anzahl der Proben und OTA-Gehalt (in Klammer)

Einteilung nach PA- und PH-Veradnderungen OTA < 0,1 OTA 0,1-1 OTA > 1
ohne Besonderheiten n=22 10 11 (0,15-0,83) 1(5,18)
nicht befundet n=20 10 8 (0,17-0,33) 2 (1,83; 3,30)
entzindliche Verédnderungen n=31 26 4 (0,14-0,38) 1(1,11)
entziindliche und degenerative Veranderungen n=11 8 3 (0,22-0,31) 0
degenerative Veranderungen n=5 2 3 (0,16-0,50)

sonstige pathologische Veranderungen n=12 6 5 (0,14-0,77) 1 (3,39)

PA=pathologisch-anatomisch; PH=pathologisch-histologisch

Tab. 2: Ubersicht liber die OTA-Gehalte (ug/kg Trockensubstanz) in Alleinfuttermitteln fiir Katzen

Anzahl der Proben und OTA-Gehalt (in Klammer)

OTA < 0,1 OTA 0,1 -1 OTA > 1
Trockenfutter n=10 3 6 (0,31-0,80) 1(2,41)
Feuchtfutter n=45 38 4 (0,63-0,79) 3 (1,22-2,33)

derfindungsrate betrug im Mittel 75,4 %.

Ergebnisse

Nierenproben

In 39 von 101 untersuchten Katzennieren konnte
Ochratoxin A nachgewiesen werden. Es wurde in 16 (15,8
%) Nieren ein Ochratoxin A Gehalt im Bereich von 0,31 -
5,18 pg/kg und in 23 (22,8 %) Nieren ein OTA-Gehalt im
Bereich von 0,11 - 0,30 pg/kg festgestellt. 62 (61,4 %)
Katzennieren lagen unter der Nachweisgrenze. Die 5 Nie-
ren mit den hoéchsten Konzentrationen enthielten 1,11,
1,83, 3,30, 3,39 und 5,18 pg OTA/kg Nierengewebe.

Pathologisch-histologische Nierenverianderungen

Die Gliederung der pathologisch-histologischen Veran-
derungen erfolgte in Nieren, die
e pathologisch-histologisch keine besonderen Verande-
rungen aufwiesen,
e zum Teil nicht befundet wurden,
entzindliche Veréanderungen aufwiesen,
entzlindliche und degenerative Veranderungen aufwiesen,
degenerative Veranderungen aufwiesen oder
sonstige pathologische Verédnderungen aufwiesen.

Der Befund ,PH und PA o.b.” (pathologisch-histologisch
und pathologisch-anatomisch ohne Besonderheiten) er-
folgte bei 22 Nieren, in 12 dieser Nieren konnte OTA nach-
gewiesen werden. Die Nierenprobe mit dem hdchsten
Gehalt von 5,18 pg OTA/kg wies weder anatomische noch
histologische Veranderungen auf.

Der Befund ,PH n.b. und PA o.b.“ (pathologisch-histolo-
gisch nicht befundet und pathologisch-anatomisch ohne
Besonderheiten) wurde bei 10 Nieren gestellt, davon ent-
hielten 5 Proben einen OTA-Gehalt von 0,20 - 0,33 pg/kg
Niere, eine dieser Nieren enthielt 3,30 ug OTA/kg.

5 der Nierenproben wurden pathologisch-histologisch
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und pathologisch-anatomisch nicht befundet, davon waren
2 Proben (0,17 und 0,20 pg/kg Niere) OTA positiv.

Der Befund ,PH n.b. und PA andere Veréanderungen®
ergab bei einer Nierenprobe, welche eine Konzentration
von 1,83 pg OTA/kg aufwies, anatomisch eine feinhécke-
rige Oberflache.

Der Befund ,entzlindliche Veradnderungen® fasst jene
Nieren zusammen, die pathologisch-histologisch eine
interstitielle Nephritis, Glomerulonephritis oder eine Kom-
bination aus beidem aufwiesen. Von insgesamt 31 Nieren,
die Entzindungen aufwiesen, waren 5 positiv, und zwar in
einem Konzentrationsbereich von 0,14 - 1,11 ug OTA/kg.

Eine Kombination aus entziindlichen und degenerati-
ven Nierenveranderungen war bei 11 Nierenproben fest-
zustellen. In dieser Kategorie gab es 3 Nieren, bei denen
OTA nachgewiesen wurde (0,22 - 0,31 pg OTA/kQ).

Bei insgesamt 5 Nieren wurden degenerative Verande-
rungen (Tubulonephrosen) festgestellt, 3 dieser Nieren
wiesen ein positives Ergebnis in einem Konzentrationsbe-
reich von 0,16 - 0,50 pg OTA/kg auf.

Von sonstigen pathologischen Veranderungen wie Kal-
zinose, Leukose, Amyloidose, Fettnephrose und Bakteri-
enansammlungen waren insgesamt 12 Nieren betroffen,
davon wiesen 6 Nieren einen positiven Gehalt an OTA auf.
Eine Nierenprobe wies einen Gehalt von 3,39 pg OTA/kg
auf, die anderen Proben variierten in einem Konzentrati-
onsbereich von 0,14 - 0,77 pg OTA/kg Niere.

Eine Ubersicht iiber die OTA-Gehalte der Nierenproben
mit Bertcksichtigung der PA- und PH-Verénderungen wird
in Tab. 1 gegeben.

Alleinfutter fiir Katzen

Es wurden 45 Feuchtfuttermittel (FF) und 10 Trocken-
futtermittel (TF) untersucht. Von den 55 Futtermitteln
erwiesen sich 14 (25,5 %) Proben als positiv, d.h., 7 der
10 Trockenfutter und 7 der 45 Feuchtfutter enthielten
nachweisbare Mengen an OTA (Nachweisgrenze 0,1
pg/kg). In 41 (74,5 %) Proben lieB sich kein Ochratoxin A
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nachweisen (Tab. 2).

Bei den positiven Feuchtfuttermitteln wurden Werte im
Bereich von 0,63 - 2,33 pg OTA/kg Trockensubstanz (TS)
mit dem Mittelwert von 1,18 pg/kg TS festgestellt. Der
Medianwert betrug 0,79 pg/kg TS. Die positiven Trocken-
futtermittel zeigten Werte von 0,31 - 2,41 pug OTA/kg TS.
Der Mittelwert betrug 0,76 pg/kg TS und der Medianwert
0,42 pg/kg TS.

Diskussion

Der vorliegenden Arbeit gehen Untersuchungen von
RAZZAZI et al. (2001) voraus. Die Autoren untersuchten 26
Katzennieren, wobei in 6 Fallen Werte zwischen 1,00 - 1,63
pg/kg OTA nachgewiesen werden konnten, in 10 Féllen
lagen die Gehalte unter 1 pg/kg. In der vorliegenden Arbeit
wurde OTA nur in 39 von 101 Nieren nachgewiesen, davon
variierten 16 Nieren in einem Bereich von 0,31 - 5,18 pg
OTA/kg und 23 Nieren in einem Bereich von 0,11 - 0,30 pg
OTA/kg. Wéahrend keine weiteren Untersuchungen zur OTA-
Belastung von Katzen- oder Hundenieren vorliegen, gibt es
eine Flle von Daten zum OTA-Gehalt in Schweinefleisch
und Schweinenieren (B(")HM, 1988; FUCHS et al., 1990;
CHIAVARO et al., 2002). Aufgrund zahlreicher Untersu-
chungen ist bekannt, dass im Gewebe vom Schwein signi-
fikante Belastungen an OTA vorkommen kénnen.

DRAGACCI et al. (1999) untersuchten in Frankreich
innerhalb von 2 Jahren 1.100 Schweinenieren. Davon
waren weniger als 10 % relevant mit OTA kontaminiert. Im
Jahr 1997 waren 1 % der Schweinenieren im Bereich von
0,40 - 1,40 pg/kg mit Ochratoxin A kontaminiert, 1998 fan-
den die Autoren 7,6 % positive Nieren im Bereich von 0,50-
5,00 pg/kg. JORGENSEN u. PETERSEN (2002) unter-
suchten die Nieren von 300 dénischen Schweinen und fan-
den OTA in einem Bereich von 0 - 15 pg/kg mit einem Mit-
telwert von 0,50 pg/kg und einem Medianwert von 0,18
pg/kg. 140 der Nieren variierten in einem Bereich von 0,09 -
0,50 pg/kg und 39 der Nieren in einem Bereich von 0,50 -
1,00 pg/kg. 24 Nieren enthielten mehr als 1,00 ug OTA/kg.

GAREIS u. SCHEUER (1999) fanden in deutschen
Schweinenieren OTA-Gehalte von durchschnittlich 0,43
pg/kg, der héchste Wert betrug 9,33 pg/kg.

CURTUI et al. (2001) untersuchten in Ruméanien
Schweinenieren und fanden, dass 79 % der Nieren positiv
waren, 3,18 pg/kg war der maximal gemessene Wert. Der
errechnete Mittelwert der positiven Proben betrug 0,54
pg/kg. Wenn man die in jungerer Zeit gemessenen OTA-
Gehalte in Schweinenieren miteinander vergleicht, liegen
die Einzelwerte in einem Konzentrationsbereich von 0 bis
maximal 15 pg OTA/kg. Die mittleren Gehalte der in unse-
rer Arbeit untersuchten Katzennieren sind in etwa mit den
Gehalten in den Schweinenieren vergleichbar.

Das histologische Bild einer OTA-Intoxikation ist durch
Degeneration der proximalen Tubulusabschnitte, Atrophie
von Nephronen, hyaline Ablagerungen im freien Raum der
Bowmanschen Kapsel, atrophische Glomeruli oder im fort-
geschrittenen Stadium durch eine interstitielle kortikale
Fibrose bzw. Sklerose gekennzeichnet. Die priméare Ver-
anderung stellt die Tubulonephrose dar (BAUER u.
GAREIS, 1987; DAHME u. WEISS, 1988). Die Niere mit
dem hdchsten OTA-Gehalt von 5,18 pg/kg wies weder
pathologisch-anatomische noch pathologisch-histologi-
sche Veranderungen auf. Es gab eine Niere mit einem

OTA-Gehalt von 1,11 pg/kg, welche eine entzlndliche
Veranderung aufwies. Lediglich 3 positive Nieren wiesen
entziindliche und degenerative Veranderungen auf. Bei
der fur OTA typischen Veranderung (Tubulonephrose) ent-
hielten 3 von 5 Nieren relativ niedrige Konzentrationen im
Bereich von 0,16 - 0,50 pg OTA/kg, sodass OTA als Ursa-
che ausgeschlossen werden kann.

Zusammenfassend kommt man zu der Schlussfolge-
rung, dass es bei einem relativ hohen OTA-Gehalt in den
Nieren Uberwiegend keine pathologischen Verédnderungen
gab, und bei einer fur OTA typischen pathologischen Ver-
anderung meist niedrige OTA-Werte festgestellt wurden.
Zu ahnlichen Ergebnissen kamen DRAGACCI et al.
(1999), die in 100 Nieren von Schweinen mit pathologi-
schen Veranderungen ebenfalls nur niedrige Konzentratio-
nen (0,16 - 0,48 pg OTA/kg) fanden.

OTA verursacht eine Vielzahl von Fehlfunktionen und
pathologischen Veranderungen in der Niere, allerdings
abhéangig von der Dosis und dem Zeitpunkt bzw. Zeitraum
der Belastung (KROGH u. ELLINGER, 1977; TAPIA u.
SEAWRIGHT, 1984; GEKLE u. SILBERNAGL, 1996;
STOEV et al.,, 2001). Mangels entsprechender publizierter
Untersuchungsergebnisse kénnte man von der Vermutung
ausgehen, dass zwar eine friher stattgefundene Ochrato-
xin A-Belastung pathologische Veradnderungen in der Nie-
re verursacht hat, wahrend zum Zeitpunkt der spéateren
Untersuchung OTA groB3teils wieder ausgeschieden war.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen spre-
chen gegen einen Zusammenhang zwischen pathologi-
schen Nierenveranderungen durch Ochratoxin A. RAZZA-
Z| et al. (2001) konnten in ihrer Publikation ebenfalls keine
Korrelation feststellen.

SCUDAMORE et al. (1997) untersuchten Alleinfutter fur
Katzen und fanden in 3 von 6 untersuchten Proben positi-
ve Werte unter 3 pg/kg. LITTLE et al. (1991) beschrieben
den klinischen Fall eines deutschen Schaferhundes mit
einer skrotalen Dermatitis und Veranderungen einiger Blut-
werte (Erhéhung von Creatinin, ALT, AST). Spater wurde
als Ursache verpilztes Futter festgestellt. Man fand Penicilli-
um viridicatum und neben anderen Mykotoxinen OTA in
einer Konzentration von 100 pg/kg Futter. RAZZAZI et al.
(2001) untersuchten sowohl Trockenfutter als auch Feucht-
futtermittel fir Katzen und Hunde. Von 8 Trockenfuttermit-
teln fur Katzen waren 4 Proben positiv mit einem Mittelwert
von 1,03 pg/kg, 4 Proben wiesen einen Gehalt von unter
0,1 pg OTA/kg auf. Von 20 Feuchtfuttermitteln fir Katzen
enthielten 8 Proben geringe OTA-Mengen.

Im Rahmen unserer Arbeit wurden 55 Alleinfutter fir
Katzen auf deren Ochratoxin A-Gehalt untersucht. Von
den positiven Futtermitteln wiesen 7 der 10 untersuchten
Trockenfuttermittel Werte im Bereich von 0,31 - 2,41 pg
OTA/kg Trockensubstanz auf. Von den 45 untersuchten
Feuchtfuttermitteln waren nur 7 Proben positiv (0,65 - 2,33
pug OTA/kg Trockensubstanz).

Insgesamt kann festgestellt werden, dass, gemessen
an den Verordnungen der Européischen Union fur Lebens-
mittel (Verordnung (EG) Nr. 472/2002 der Kommission
vom 12. Marz 2002; 5 pg Ochratoxin je kg Getreide und 3
ug je kg Getreideverarbeitungsprodukte), eine geringe
Belastung fur die Katze sowohl durch Trockenfuttermittel
als auch durch Feuchtfuttermittel besteht.

Neben einschldgigen Untersuchungen tber Nieren und
Schweinefleisch gibt es auch solche Uber Getreide. JOR-
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GENSEN u. BILDE (1996) fanden heraus, dass es im Zeit-
raum 1986 - 1992 einen Zusammenhang zwischen einer
OTA-Kontamination des Getreides und einem OTA-Gehalt
bei Schlachtschweinen gab und stellten in diesem Zusam-
menhang die Bedeutung der klimatischen Bedingungen
heraus. CZERWIECKI (2001) untersuchte im Zeitraum
1996 - 1999 die OTA-Kontamination in polnischem Getrei-
de und stellte fest, dass 20 % der untersuchten Weizen-
und Roggenproben OTA-Konzentrationen Uber 5 pg/kg
aufwiesen. Die Haferproben erwiesen sich alle als OTA
positiv. Im Zeitraum 2000 - 2001 fand der Autor in 70 %
der Roggenproben und in 80 % der Weizenproben Werte
von bis zu 5 pg/kg.

Im Zeitraum von 1982 - 1987 untersuchten BAUER u.
GAREIS (1987) Zerealien, Mischfutter fur Schweine und
sonstige Einzelfuttermittel und Komponenten auf das Vor-
handensein von OTA. Von den insgesamt 984 Proben war
OTA in 13 % der Proben zu finden. Die durchschnittlich
bestimmte OTA-Konzentration betrug 10,3 pg/kg, wobei
Werte im Bereich von 0,1 bis 206 pg/kg gefunden wurden.
Die hochsten Werte wurden in Gerste, Mais und Weizen
ermittelt.

Zusammenfassend ist festzustellen, dass im Rahmen
der vorliegenden Arbeit kein Zusammenhang zwischen
pathologischen Veranderungen der Katzennieren und dem
OTA-Gehalt in den Nierenproben gefunden wurde. Die
Untersuchung der Katzenfutter zeigte, dass die Futtermittel
nur in einem sehr geringen Ausmaf OTA enthielten, und
alle Werte sogar deutlich unter den fur Nahrungsmittel
(Getreide und Getreideprodukte) angegebenen Grenzwer-
ten lagen.
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